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Introducción 
Las convulsiones infantiles asociadas a fiebre son 
conocidas desde la antigüedad. En los escritos hipocrá-
ticos se señalan los hechos fundamentales de ellas : fie-
bre , edad de aparición y susceptibilidad individual. 
"Las convulsiones ocurren en niños si hay fiebre agu-
da .. ., con mayor facilidad en su tercer año de vida. Los 
niños de mayor edad y los adultos no muestran esta 
propensión, a menos que precedan síntomas de mayor 
intensidad y peores" 31 • 
Las convulsiones febriles constituyen actualmente 
uno de los más importantes problemas pediátricos en 
razón de su elevada prevalencia y de la controversia 
existente sobre su delimitación, pronóstico y tratamien-
to . A pesar de la gran cantidad de datos publicados 
sobre el tema, resulta difícil obtener comparaciones sig-
nificativas de los diversos estudios, debido a la falta de 
homogeneidad en los datos y en la selección de pacien-
tes . 
Definición. Delimitación conceptual 
La crisis febril es un cuadro bien delimitado, caracte-
rizado por la aparición de paroxismos clínicos desenca-
denados por la elevación de la temperatura corporal 
originada por un proceso infectivo extracraneal 4 2 . La 
crisis habitualmente es generalizada; suele observarse 
en edades comprendidas entre los 6 meses y los 5 años, 
siendo secundaria a la exacerbación brusca de una pre-
disposición convulsiva constitucional, por efecto de la 
hipertermia 37• 
Las convulsiones asociadas a fiebre por enfermedad 
del sistema nervioso central (meningitis, encefalitis ... ) 
quedan excluidas de esta categoría. 
El término convulsión febril, aunque establecido en 
razón de su uso, es en rigor inexacto, ya que la crisis 
puede no tener una morfología convulsiva - tónico-
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clónica-, y puede aparecer por elevación de la tempe-
ratura corporal de causa no infecciosa. 
Por ello, de acuerdo con Suárez y cols 4 2 proponemos 
la denominación de crisis te;mógenas para designar 
el fenómeno de forma más concreta. 
Fisiopatología 
Se produce una crisis cuando tiene lugar una descar-
ga sincrónica excesiva, por despolarización neuronal, 
dentro del sistema nervioso central 9 . 
Se supone que esta despolarización neuronal excesi-
va se debe a uno de los siguientes trastornos 50 : 
1. Alteración de la producción de energía a nivel 
neuronal con fallo de la bomba de Na.,.. con el sub-
siguiente desequilibrio iónico intra-extracelular. 
2. Alteración de la permeabilidad para el Na++ de la 
membrana celular. El ca++ juega un papel regula-
torio a nivel de la membrana. 
3 . Exceso relativo de neurotransmisores excita torios 
en relación a los inhibidores. 
La despolarización creada en una población neuronal 
se transmite como una descarga sincrónica por las 
diversas vías de proyección, produciéndose en el caso 
de una crisis generalizada, una despolarización bilate-
ral y amplia de las neuronas del SNC, lo que da lugar a 
la morfología clínica de la crisis. 
Los efectos bioquímicos más importantes de la despo-
larización se manifiestan sobre el sistema energético 
celular, provocando una disminución de las sustancias 
ricas en enlaces energéticos: ATP y fosfocreatina, como 
consecuencia de un aumento del metabolismo, funda-
mentalmente glucolisis . Por ello, las convulsiones pro-
vocan una disminución de la glucosa cerebral, aunque 
la glucemia se encuentre normal e incluso elevada 53 . La 
excesiva producción de lactato e hidrogeniones que tie-
ne lugar como consecuencia, provoca una vasodilata-
ción local, mecanismo compensador para intentar pro-
porcionar oxígeno y sustratos energéticos y eliminar los 
productos que pueden causar acidosis. 
Se ha comprobado experimentalmente la disminu-
ción cerebral de DNA, RNA, proteínas y colesterol tras 
convulsiones repetidas 54• 55 . 
Estos efectos bioquímicos, y probablemente otros 
desconocidos, jugarán un papel en las lesiones a largo 
plazo debidas a convulsiones recurrentes . 
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El papel representado por la fie bre, en relación con 
esta despolarización neuronal, no es conocido. De 
hecho, la termorregulación y la termosensibilidad del 
SNC sigue siendo un tema debatido 2 • Los trabajos expe-
r imentales mantienen la hipótesis de que el cerebro 
inmaduro responde con frecuencia ante la fiebre con 
convulsiones 17, 29 . 
Las diferencias entre un cerebro inmaduro y un adul-
to : relativa falta de mielinización, disminución de cone-
xiones dendríticas, consumo de oxígeno aumentado, 
diferencias en el equilibrio del agua y electrolitos , com-
posición química cambiante, etc ., par ecen ser el factor 
decisivo de esta diferencia de reacción l 3, 2 1, 27,2s, 30 . 
Prevalencia 
Aproximadamente el 3 % de la población de menos de 
5 años ha padecido una convulsión febril. Esta modali-
dad representa la mitad del total de crisis que se pre-
sentan en este grupo de edad 3, 16,21, 40,48,49 . 
Esta incidencia mayor en este grupo de edad es un 
factor real y no un artefacto debido a la frecuencia de 
enfermedades febriles en este período. De hecho, enfer-
medades tales como el exantema súbito rara vez provo-
ca convulsiones en lactantes menores de 9 meses, 
aumentando la incidencia de éstas de forma importante 
a partir de los 12 meses. Igualmente, las convulsiones 
febriles son raras tras la vacunación contra la viruela 
en niños menores de 6 meses 4 • 
Estos datos apoyan la hipótesis de la susceptibilidad 
del cerebro infantil durante determinadas etapas de su 
maduración como reacción ante agresiones tales como 
la fiebre con la presencia de crisis . 
Sexo 
La prevalencia de las crisis febriles es superior en los 
varones que en las hembras en una proporción de 1,4 
a 1 21 . 
La explicación de este hecho parece basarse en la 
hipótesis de maduración cerebral diferencial 44 • 
Según los citados autores, la maduración cerebral en 
las hembras es más rápida que en los varones, redu-
ciéndose por lo tanto la oportunidad de padecer convul-
siones en respuesta a la fiebre. Sin embargo, por la mis-
ma hipótesis, la prevalencia de crisis convulsivas es 
mayor desde los 12 a los 18 meses en las hembras . 
Se ha postulado que la mayor incidencia en los varo-
nes que en las hembras de enfermedades febriles aso-
ciadas a neutropenia juega un papel en la diferente fre -
cuencia de convulsiones febriles 18 • 
Aspectos etiológicos y genéticos 
Las convulsiones febriles han sido generalmen-
te consideradas como determinadas genéticamen-
te 4 , 7, 11 • 19, 20, 26, 34 , 35 • Esta impresión se ha basado en la 
mayor incidencia de convulsiones febriles en los herma-
nos y otros parientes de los probandos. La frecuencia de 
existencia de convulsiones febriles en los parientes ha 
sido congruente con la existencia de un solo gen domi-
nante, con diferente grado de expresividad clínica 7 . 
Sin embargo, un estudio sobre gemelos afectos de 
convulsiones febriles propone una herencia multifacto-
rial en la que el factor genético juega un papel menor. 
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Par ece verosímil que el factor genético influyera 
sobre la cronología de la maduración del SNC, determi-
nando la edad de mayor vulnerabilidad 44 • Esto sugiere 
la existencia de dos sistemas de potenciación de las cri-
sis febr iles. 
1 . . Propensión general de los lactantes a convulsio-
nar ante un insulto cerebral que declina rápidamente 
desde el nacimiento, siendo este declive más rápido en 
las hembras . 
2. Propensión específica a convulsión en respuesta a 
la fiebre, especialmente gen-dependiente. La expresión 
del gen comienza a los 6 meses, asciende rápidamente 
hasta los 18 meses, declinando posteriormente hasta 
un nivel normal de excitabilidad. 
Se ha señalado asimismo la mayor frecuencia de 
convulsiones febriles en lactantes y niños con antece-
dentes patológicos antenatales, obstétricos y perinata-
les, sugiriéndose un hipotético daño cerebral que pre-
disponga a la aparición de crisis con fiebre 5 1• 
La misma autora señala que, incluso los estados 
maternos subóptimos anterior es a la concepción, o 
durante los primeros tiempos de vida intrauterina, 
parecen ser suficientes para pr edisponer al varón a 
tener convulsiones febriles 52 . 
La convulsión parece ser una respuesta no espe-
cífica en los niños predispuestos, ante cualquier en-
fermedad febril. No se ha demostrado la especifici-
dad de determinados agentes infecciosos para producir-
las 4 1 . 
Las enfermedades febriles que provocan convulsio-
nes son aproximadamente las mismas, en igual frecuen-
cia de incidencia que lu.s que normalmente ocurren en 
los niños de la misma edad. 
Las infecciones respiratorias y ORL representan 
entre 2/3 y 3/4 partes de las mismas. Quizá las enferme-
dades exantemáticas produzcan menos frecuentemente 
convulsiones febriles. 
Se ha demostrado la utilidad del diagnóstico virológi-
co en el caso de niños afectos de convulsiones febriles , 
ya que la positividad del diagnóstico de la enfermedad 
causal tiene implicaciones prácticas, disminuyendo la 
necesidad de otras exploraciones y favoreciendo las 
medidas de protección. · 
No se ha demostrado una mayor incidencia de con-
vulsiones febriles tras la inmunización primaria con 
vacuna antisarampionosa, poliomielitis y DPT 110 • 
Clínica 
Las crisis convulsivas febriles son, en su mayoría, de 
carácter generalizado (85 %). El tipo predominante es el 
clónico y/o tónico-clónico (70-80 %), siguiendo en fre-
cuencia las crisis tónicas ( 15 %) y las atónicas, que apa-
recen raramente (6 %) 36 , 
Desde el punto de vista del pronóstico, se dividen las 
crisis convulsivas en benignas, simples o típicas y ma-
lignas, complicadas o atípicas, siguiendo los siguientes 
criterios: edad de aparición, duración, recurrencia, 
localización y otros {tabla I). 
Edad de aparición 
Como se ha dicho anteriormente, los límites cronoló-
gicos de inicio son : 6 meses a 5 años . 
Se consideran típicas si comienzan entre los 12 meses 
y los 3 años. Si su aparición es anterior o posterior a 
estos límites, se incluyen en el otro grupo . 
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Tabla l. CONVULSIONES FEBRILES 
Típicas Atípicas 
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Ascensos paulatinos de 
fiebre. 
Duración 
Este es un factor que condiciona en gran medida el 
pronóstico, considerándose una crisis atípica si dura 
más de 20 minutos 12, 41. 
Recurrencia 
Si se repiten a lo .largo de un mismo proceso febril, 
en un intervalo de 36 horas, se consideran atípicas. 
Localización 
Una crisis con características focales es atípica, ya 
que el cerebro infantil indemne en general, ante una 
agresión externa, debe reaccionar de una manera gene-
ralizada. 
Una convulsión febril focal sugiere en la mayoría de 
los casos una lesión determinada y preexistente. 
Otros 
- Las convulsiones típicas presentan una exploración 
pre y post-crítica neurológica normal. Los antecedentes 
familiares y perinatales son negativos y el EEG realiza-
do tras 1 O días de la convulsión asimismo no presenta 
anomalías. 
- Una convulsión que deja un déficit postcrítico del 
tipo que sea nos hace calificarle de atípica. 
- Las crisis convulsivas típicas se producen habitual-
mente ante temperaturas superiores a 38,5 ºC y ante 
ascensos y descensos bruscos 42 • 
Diagnóstico 
Ante este cuadro de características clínicas tan preci-
sas, la pauta exploratoria consiste en: 
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1. Examen físico y neurológico detallado. 
2. Punción lumbar en caso de convulsiones febriles 
con déficit postcritico de conciencia (pues podría 
tratarse de una infección de SNC) o si no se en-
cuentra ningún foco infeccioso. (Algunos auto-
res preconizan, sin,embargo, punción lumbar sis-
temáticamente). 
3. Determinación de glucemia y calcio en sangre. 
4. EEG después de 1 O días de la convulsión. El EEG 
el día de la crisis y los 10 días posteriores, en la 
mayoría de los casos, presenta anomalías ines-
pecíficas (enlentecimiento basal y ondas lentas), 
en una pequeña proporción anomalías paroxísti-
cas generalizadas, y por último, en algunos casos 
se encuentran paroxismos focales. El enlenteci-
miento basal tiende a decrecer en algunos días 
después de la convulsión febril; por ello, es 
aconsejable siempre que el EEG inicial se realice 
1 O días después de aquélla 30 . 
El EEG es de innegable ayuda para formular un 
pronóstico relativo ya que a lo largo del tiempo 
puede modificarse en el sentido de: 
- Normalización progresiva si no era previamen-
te normal. 
- Aparición tardía de anomalías paroxísticas con 
o sin acompañamiento de signos clínicos. 
- Persistencia de la anomalía encontrada en el 
EEG inicial con cronificación de las manifesta-
ciones convulsivas clínicamente, presentándose 
éstas con o sin fiebre. 
5. Exámenes complementarios indicados en cada 
caso particular para determinar la causa que ori-
gina la fiebre. 
Indicación de hospitalización 
Debe ingresar un niño con convulsión febril para 
observación, si ésta es atípica (larga duración, déficit 
neurológico postcrítico ... ). En estos casos debe ser exa-
minado por el neurólogo. 
Tratamiento 
Ante un niño que convulsiona con fiebre, hay que 
seguir la siguiente pauta: 
1. Yugular la convulsión mediante la administración 
de un diacepóxido del tipo Diazepan (Valium®) o 
Clonazepan (Rivotril®) a la dosis de 0,5 mg/kg y 
0,03 mg/kg respectivamente. Si no fuera accesible 
la vía intravenosa, puede utilizarse la rectal 
mediante administración directa de Valium® a 
dosis de O, 5 mg/kg ( 1 ce) diluida en la misma can-
tidad de suero fisiológico 1• 15 • Esta vía poco cono-
cida y raramente utilizada une a su fácil adminis-
tración (puede hacerlo incluso la madre) el no pro-
ducir depresión respiratoria y alcanzar los mis-
mos niveles plasmáticos en un tiempo casi similar 
(tabla II). 
2. Disminuir la fiebre con antitérminos y medios físi-
cos (baños agua templada, compresas frías, des-
nudar al niño, etc.). 
3. Tratar el proceso infectivo si lo hubiese y el estado 
general del niño (hidratación, etc.). 
Valium 
Rivotril 






Criterios de tratamiento profiláctico 
La pauta anterior está encomendada a solucionar el 
problema agudo. A largo plazo, se plantea la cuestión de 
si tratar profilácticamente a un niño que ha sufrido su 
primera convulsión febril. 
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Todos los autores coinciden en la necesidad de tratar 
ésta, si ha sido complicada, pero la controversia apare-
ce ante una única convulsión simple ya que no es posi-
ble averiguar si ésta se repetirá ante un mecanismo 
agresivo como es la fiebre. El criterio es subjetivo pues 
hay que sopesar los riesgos del tratamiento prolongado 
con anticonvulsivantes con la posibilidad de una recu-
rrencia. 
En nuestra opinión, no debe ser tratado un caso aisla-
do de convulsión febril a no ser que ésta sea complicada 
o atípica 21 ·• Cuando aparece una segunda crisis aunque 
tenga características de benignidad, debe recurrirse ya 
a tratamiento profiláctico . prolongado . No obstante, 
cada vez se inclinan más los autores a tratar profilácti-
camente desde la 1. ª crisis. 
Duración y características del tratamiento 
profiláctico 
Dos condiciones indispensables debe tener el trata-
miento: duración y continuidad. 
La terapéutica anticonvulsionante debe mantenerse 
una vez instaurada durante por lo menos los cuatro 
años de edad (pensamos que a esta edad el cerebro ha 
madurado de forma qúe disminuye el riesgo de que apa-
rezca convulsión por fiebre), requiriéndose además que 
el tratamiento dure al menos dos años a partir de la últi-
ma crisis. 
Por otra parte, se- ha demostrado casuisticamente 
que el tratamiento no debe interrumpirse a riesgo de no 
alcanzar los niveles plasmáticos terapéuticos 16 • 
El tratamiento profiláctico de elección consiste en : 
fenobarbital (Luminal®) 14•33•46 •56 a dosis de 4 mg/kg y 
día fraccionado en dos tomas, por vía oral, con lo que se 
consiguen niveles plasmáticos efectivos de 15-
40 mg/l 46,56. 
En casos de intolerancia (irritabilidad, excitabilidad, 
agresividad, insomnio, trastornos emocionales o de 
aprendizaje) o bien se reinicia el tratamiento a dosis 
menores, aumentándolas progresivamente hasta dosis 
terapéuticas o se sustituye el fenobarhital por dipropila-
cetato sódico (Depakine®) 3 (tabla III). 
Otros fármacos ensayados como difenilhidantoinas 
no disminuyen la frecuencia pero sí la severidad de las 
crisis 25 • 
Autores de la Escuela de Marsella (Roger y Gastaut) 
han utilizado carbamacepina (Tegretol®). 







{ 4 mg/kg/dla 
15-60 mg/kg/día en 3 tomas 
Como dijimos anteriormente, la clínica de las convul-
siones febriles y su división en simples y complejas está 
en relación con la evolución que van a seguir estos 
niños, es decir, con las recidivas febriles o afebriles y 
otro tipo de complicaciones. 
Recurrencia de convulsiones febriles 
Sin duda depende de la edad en que aparece la pri-
mera crisis termógena, la frecuencia de la recidiva. En 
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niños menores de 1 año, la recu:rrencia es más frecuen-
te 8 . 
También se ha demostrado que la proporción de con-
vulsiones por fiebre aumenta con el número de convul-
siones 16 . 
Recurrencia de convulsiones afebriles o epilepsía 
Livingston, en una casuística de 622 niños, entre los 
cuales 366 desarrollaron convulsiones febriles compli-
cadas, un 97 % tuvo episodios recurrentes afebriles. En 
el resto de los niños que sufrieron crisis simples, sólo el 
3 % presentaron posteriormente epilepsía 21 , 22 • 
En relación con el sexo, la incidencia de presentación 
de epilepsía es mayor en las niñas que en los varones. 
Esto puede deberse a que las niñas presentan convulsio-
nes febriles a edades más tempranas que los varo-
nes 44,45. 
Se dice que, así como mueren mayor número de 
niños con convulsión febril, existe mayor número de 
niñas con secuelas. 
En resumen, el desarrollo posterior de complicacio-
nes es más frecuente en: 
1. Crisis febriles atípicas. 
2. Múltiples crisis recurrentes febriles. 
3. Historia familiar de epilepsía. 
4. Evidencia de alteración neurológica o de conduc-
ta, anterior a la convulsión febril. 
5. Presencia de enlentecimiento moderado o grave 
en el EEG 1 O días después de la convulsión febril 
inicial o la presencia de paroxismos, siendo de 
peor pronóstico el primer caso. 
En general, la incidencia de epilepsía tras convulsión 
febril es de un 2-57 %, estando la media en un 14 % 47 • 
Dentro de estos casos, el tipo de crisis desarrollado es: 
- Crisis de gran mal 54 % 
- S. West o Lennox 14 % 
- Ausencias 4,3 % 
- Crisis psicomotoras 4,3 % 
- Crisis focales 3,4 % 
Otras complicaciones en crisis severas 
- Retraso mental 39 2 % 
- Hemiplejía 6 % 
- Muerte 7 % 
El presente trabajo pretende exponer de forma sucin-
ta los hechos generalmente aceptados y proporcionar al 
pediatra los fundamentos prácticos para el enfoque clí-
nico y terapéutico de un niño que ha sufrido una con-
vulsión febril 24 • 
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